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Цель исследования: изучить паттерны контрастирования гепатоцеллюлярного рака (ГЦР) при пор-
тальном тромбозе и без него.
Материал и методы. В исследование включен 61 пациент с ГЦР: 41 пациент с развитием портального 
тромбоза (основная группа), и 20 пациентов – контрольная группа. Всем выполнялась МСКТ с внутривен-
ным контрастированием с последующим анализом характера контрастирования образования.
Результаты. Первый – “классический” паттерн накопления контрастного вещества с пиком в артери-
альную фазу наблюдался у 2 (5%) пациентов с ГЦР, осложненным портальным тромбозом, и у 10 (50%) 
пациентов без тромбоза (p < 0,01). Второй паттерн – гиперваскулярное контрастирование с пиком, сме-
щенным во времени в сторону портальной фазы, и замедлением выведения контрастного вещества отме-
чен у 14 (34%) пациентов основной и 10 (50%) пациентов контрольной группы (p = 0,4). Третий и четвертый 
паттерны определялись только у пациентов с портальным тромбозом. При третьем – негомогенность 
контрас тирования паренхимы печени в бассейне тромбированной вены без формирования отчетливого 
узла (17 пациентов (41%), p < 0,01). При четвертом – накопление контрастного вещества в артериальную 
и портальную фазы только в узкой полоске на периферии узла, в центре – незначительное, в отсроченную 
фазу (8 пациентов (20%), p = 0,072).
Заключение. Портальный тромбоз, осложняющий течение ГЦР, значительно изменяет паттерн контра-
стирования опухоли, что должно учитываться при анализе изображений во избежание диагностических 
ошибок.
Ключевые слова: гепатоцеллюлярный рак, портальный тромбоз, паттерн контрастирования, пик контрастно-
го усиления 
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Введение 
Лучевая диагностика гепатоцеллюлярного 
рака (ГЦР) в типичных случаях не представляет 
особых сложностей, так как эта опухоль имеет 
харак терный паттерн контрастирования. Опухоль 
в нативную фазу низкоплотностная по отношению 
к окружающей паренхиме печени, ярко накапли-
вает контрастное вещество в артериальную фазу 
(от+80 до +120 HU). Пик накопления контрастного 
вещества приходится на 18–25 с от начала введе-
ния. Контрастное вещество быстро начинает вы-
мываться из опухолевого узла в венозную (90 с), 
затем в отсроченную (300 с) фазы и опухоль 
снова становится низкоплотностной по отноше-
нию к интактной паренхиме печени (рис. 1).
В международных рекомендациях по диагно-
стике ГЦР (NCCN, Guidelines version 1.2018 Hepato-
cellular Carcinoma) в группу риска включены паци-
енты с циррозом печени, а также больные гепа-
титом В без цирроза печени. С высоким уровнем 
альфа-фетопротеина (АФП) диагноз ГЦР может 
быть установлен без гистологического подтвер-
ждения, если при многофазной КТ (МФКТ) в пе-
чени выяв лен определенный, ясный, явный узел 
с классическим для ГЦР паттерном контрасти-
рования [1].
Наличие портального тромбоза у пациентов 
с ГЦР ухудшает выживаемость, а его возникновение 
приводит к изменению классического паттерна кон-
трастирования, что затрудняет диагностику [2, 3].   
Цель исследования 
Изучить особенности паттерна контрастирова-
ния узла ГЦР при портальном тромбозе и без него.
Purpose. To study contrast enhancement patterns of hepatocellular carcinoma (HCC) in cases with portal 
thrombosis and without it.
Materials and methods. 61 consecutive patients with HCC were included in the study and divided into two 
groups: 41 patient with portal vein thrombosis (main group) and 20 patients without thrombosis (control group). 
Each patient underwent a abdominal CE MDCT for the analysis of the lesion contrast enhancement.
Results. The 1st – “classic” – contrast enhancement pattern with a peak at arterial phase was observed in 
2 (5%) patients with HCC complicated by portal thrombosis and in 10 (50%) patients without thrombosis (p < 0.01). 
The 2nd –  “hypervascular” pattern with a peak shifted in  60–120s after contrast agent administration and no  wash 
out was observed in 14 (34%) patients in the main group and in 10 (50%) patients in the control group (p = 0.4). 
The 3rd pattern – inhomogeneous contrast enhancement of liver parenchyma in the territory of thrombosed vein 
without visible tumor was discovered in 17 (41%) cases (p < 0.01). The 4th pattern – peripheral enhancement 
in arterial and portal phase with insignificant central enhancement in delayed phase was visualized in 8 cases (20%, 
p = 0.072). 
Conclusion. Portal thrombosis, which complicates the course of HCC, significantly changes the patterns of 
tumor’s contrast enhancement. This should be taken into account when image analysis to avoid diagnostic errors. 
Keywords: hepatocellular cancer, portal thrombosis, contrast pattern, peak contrast enhancement
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Рис. 1. Многофазная МСКТ “классического” узла ГЦР без тромбоза. а – нативная фаза, опухоль, гиподенсная по 
отношению к интактной паренхиме печени; б – артериальная фаза, опухоль ярко накапливает контрастное вещество; 
в – раннее вымывание контрастного вещества в портальную фазу в центральной части опухоли; г ,д – опухоль снова 
гиподенсная по отношению к окружающей паренхиме печени в венозную и отсроченную фазы. 
Fig. 1. Multiphase MSCT of “classic” HCC node without thrombosis. а – native phase, tumour is hypodense as related to 
intact hepatic parenchyma; б – arterial phase, intensive contrast enhancement in tumour; в – early wash-out of contrast into 
the portal phase in the tumour central part; г, д – tumour is hypodense once again as related to the surrounding hepatic 
parenchyma in venous and delayed phase.
а  в дгб
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Материал и методы
Многофазная мультиспиральная КТ выполнена 
у 41 больного ГЦР, осложненного портальным 
тромбозом, и 20 больных ГЦР без тромбоза, кото-
рые включены в контрольную группу.
Все обследованные пациенты были в возрасте 
от 25 до 78 лет, из них 88,5% (n = 54) были муж чины 
и 11,5% (n = 7) – женщины. При делении на группы 
по полу и возрасту достоверной разницы выявлено 
не было. Гистологически верифици рована опухоль 
у 24 пациентов. Биопсия опухолевого узла печени у 
17 пациентов не выполнялась из-за высокого риска 
осложнений, диагноз был установлен на основании 
сочетания выраженного цирроза печени с высоки-
ми баллами по шкале Child–Pugh (класс В и С) и 
уровня АФП, в 300–1000 раз пре вышающего норму. 
Выполняли 4–5 фаз динамического контрас-
тирования: нативную (до введения контрастного 
вещества), артериальную (18–25 с), портальную 
(45–60 с), венозную (90 с) и отсроченную (300 с). 
Исследования выполняли на 64–320-срезовых 
томографах толщиной среза 1 мм. Для болюсного 
внутривенного введения контрастного вещества 
использовали двухколбовый инжектор, введение 
контрастного вещества с концентрацией йода 
270–350 мг/мл выполняли со скоростью 3–5 мл/с. 
Запуск сканирования производили автоматически 
с помощью программы “Sure Start” при достиже-
нии в аорте плотности +180 HU. 
Измерение плотности по шкале Хаунсфилда 
проводили во все фазы динамического контрасти-
рования в аорте, стволе воротной вены (свобод-
ной от тромба), неизмененной паренхиме печени, 
участках перфузионных нарушений. В узлах ГЦР 
плотность измеряли как в гиперваскулярной со-
лидной части опухоли, так и центральной низко-
плотностной зоне. Для установления природы 
тромба оценивали изменение его плотности во 
время контрастного усиления.  
Результаты
У 10 (50%) пациентов контрольной группы был 
выявлен “классический” паттерн с пиком нако-
пления контрастного вещества в артериальную 
фазу. У 10 (50%) пациентов этой группы наблюда-
ли отклонение этого пика в сторону портальной 
(45–60 с) фазы, у них было также отмечено замед-
ленное вымывания контрастного вещества из опу-
холевого узла в отсроченную фазу динамического 
контрастирования. 
Диагноз ГЦР, осложненного портальным тром-
бозом, был установлен у 41 пациента. Были выяв-
лены 4 различных варианта контрастирования 
опухоли.
Варианты различных паттернов контрастиро-
вания ГЦР без тромбоза и с тромбозом воротной 
вены отражены в таблице.
Первый вариант выявлен у 2 (5%) пациентов 
с тромбозом, был “классическим”, с пиком нако-
пления контрастного вещества в артериальную 
фазу (p < 0,01), т.е. не отличался от 50% больных 
контрольной группы. 
Второй вариант паттерна в виде отклонения 
пика накопления контрастного вещества во 
време ни в сторону портальной фазы отмечен 
у 14 (34%) пациентов (p = 0,4). Обращало на себя 
внимание отсутствие или замедление вымыва-
ния контрастного вещества в отсроченную фазу 
(рис. 2). Гепатоцеллюлярная природа опухоли 
подтверждена гистологически у 9 (64%) пациен-
тов, остальные имели высокий балл цирроза по 
шкале Child–Pugh (класс В и С), уровень АФП 
в 1000 раз превышал норму.
Третий вариант атипичного паттерна – от-
дельный гетерогенный участок паренхимы печени 
в бассейне тромбированной воротной вены на-
блюдали у 17 (41%) пациентов (p < 0,01). У них 
ни в одну из фаз динамического контрастирования 
опухолевый узел не удалось отчетливо очертить. 
При этом отмечено негомогенное невыраженное 
накопление контрастного вещества в этой зоне, 
без раннего вымывания в венозную и отсроченную 
фазы (рис. 3). Гистологическое подтверждение 
получено у 11 (64%) пациентов, у 6 остальных 
были высокие баллы цирроза по шкале Child–Pugh 
(класс В и С) и повышение уровня АФП. 
Четвертый вариант атипичного паттерна – на-
копление контрастного вещества только в узкой 
Таблица 1. Варианты различных паттернов контрастирования ГЦР без тромбоза и с тромбозом воротной вены 
Table 1. Variants of different patterns of HCC contrast without thrombosis and with portal vein thrombosis 
                                      
Вариант
 ГЦР с тромбозом 
ГЦР без тромбоза
  воротной вены
 Первый: “классический” паттерн 2 (5%) 10 (50%)
 Второй: с отклонением пика накопления 14 (34%) 10 (50%)
 контрастного вещества
 Третий: без формирования узла 17 (41%) 0
 Четвертый: гиповаскулярный паттерн 8 (20%) 0 
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Рис. 2. Многофазная МСКТ ГЦР с портальным тромбозом. а–д – отмечены отклонения пика накопления контрастно-
го вещества во времени в сторону портальной фазы; е – тромб в правой ветви воротной вены.
Fig. 2. Multiphase MSCT HCC with portal thrombosis. а–д – deviations of the peak accumulation of contrast medium in time 







Рис. 3. Многофазная МСКТ ГЦР с портальным тромбозом. а–д – ни в одну из фаз динамического контрастирования 
у этих пациентов опухолевый узел не удалось отчетливо очертить; е – тромб в правой ветви воротной вены. 
Fig. 3. Multiphase MSCT HCC with portal thrombosis. а–д – no one patient in these cases had shown clearly tumour node 
in any phase of dynamic contrast examination; е – thrombus in the right branch of the portal vein observed.
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полоске на периферии опухолевого узла наблюда-
ли у 8 (20%) пациентов с портальным тромбозом 
(p = 0,07) (рис. 4). Гистологическое подтвержде-
ние получено у 5 (62%) пациентов, остальные име-
ли высокие балл цирроза по шкале Child–Pugh 
(класс В и С) и уровень АФП. 
Динамика накопления контрастного вещества 
при четырех вариантах контрастирования опухоли 
у пациентов с портальным тромбозом представле-
на на рис. 5. 
Измерения размеров опухоли были возможны 
только при первом, втором и четвертом вариантах 
выявленных паттернов ГЦР с портальным тром-
бозом. Из них в 17% (n = 4) имелась опухоль 3 см 
и в 83% (n = 20) более 3 см (3–14 см). Малых, 
диамет ром менее 2 см, опухолей с портальным 
тромбозом мы не наблюдали. 
Коагуляционным считали тромб без контраст-
ного усиления во все фазы МФКТ, его наблюдали 
у 4 (10%) пациентов. 
Опухолевую природу тромба в воротной вене 
считали доказанной при выявлении контрастного 
усиления тромба, в нашей выборке она была 
у 37 (90%) пациентов. 
Первый паттерн – оба пациента имели опухоле-
вый тромбоз воротной вены. Второй паттерн – 
12 (86%) пациентов с опухолевым и 2 (14%) с коа-
Рис. 4. Многофазная МСКТ ГЦР с портальным тромбозом. а–д – накопление контрастного вещества было только 
в узкой полоске на периферии опухолевого узла; е – тромб в воротной вене. 
Fig. 4. Multiphase MSCT HCC with portal thrombosis. а–д – dynamic contrast examination was shown only in the thin rim 




Рис. 5. Динамика накопления контрастного вещества 
при четырех вариантах контрастирования опухоли 
у пациентов с портальным тромбозом.
Fig. 5. Four curves variants of contrast enhancement 
of hepatocellular tumour during multiphase examination 
of portal thrombosis patients. 
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гуляционным тромбозом. Третий паттерн – 16 (94%) 
пациентов с опухолевым и 1 (6%) с коагуляцион-
ным тромбозом. Четвертый паттерн – 7 (88%) па-
циентов с опухолевым и 1 (12%) с коагуляционным 
тромбозом воротной вены.  
Обсуждение 
У всех пациентов в нашем исследовании были 
изменения в паренхиме печени, из них у 59% 
имелся опухолевый узел, а у 41% – признаки опу-
холевой инфильтрации. Описанные в литературе 
случаи, когда единственным проявлением ГЦР 
является портальный тромбоз [4], мы не наблюда-
ли. Злокачественный тромб в воротной вене без 
очевидного доказательства очагов в печени раз-
ными методами визуализации встречается крайне 
редко. J.H. Lim и Y.H. Auch [5] описали два случая 
ГЦР с опухолевыми тромбами в воротной вене 
у больных циррозом, но без видимой опухоли 
в парен химе печени за ее пределами и ее ветвях, 
которые были продемонстрированы при УЗИ, КТ, 
ангиографии в виде расширяющихся внутрипрос-
ветных масс.
J.Y. Shi и соавт. [6] отмечали, что опухоль с со-
судистой инвазией отмечена в 48,4% опухолей 
ГЦР <2,0 см, в 59,1% из них 2,1–3,0 см, а в 73,3% – 
3,1–5,0 см в диаметре, что предполагает возмож-
ность развития опухолевого портального тромбо-
за в ранней стадии ГЦР. 
В нашем исследовании не было опухоли диа-
метром менее 3 см, что, по-видимому, и объясня-
ет отсутствие изолированного веной опухолевого 
тромбоза в нашей выборке, а у 83% больных была 
более 3 см, что соответствует данным J.Y. Shi 
и соавт. [6].
Известно, что инфильтративная форма состав-
ляет 7–20% случаев ГЦР и подтверждается пато-
логоанатомически в виде распространения мель-
чайших опухолевых узлов по паренхиме печени. 
Инфильтративный ГЦР может представлять диаг-
ностическую проблему, поскольку при визуализа-
ции часто трудно отличить опухоль от фоновых 
изменений при циррозе. Инфильтративный ГЦР 
обычно распространяется по нескольким сегмен-
там печени, может занимать целую долю или всю 
печень и часто ассоциируется с инвазией опухо-
лью воротной вены. Прогноз для 68–100% пациен-
тов с инфильтративным ГЦР плохой, поскольку 
опухоль часто быстро прогрессирует и сопрово-
ждается сосудистой инвазией [7]. У наших паци-
ентов третьей группы, где не было отчетливо 
сформированного узла в паренхиме, тем не менее 
определялась негомогенность контрастирования, 
обусловленная, по-видимому, инфильтративно 
распространяющейся опухолью. 
S.K. Venkatesh и соавт. [3] показали, что об-
ширный ГЦР с портальным тромбозом, распро-
страняющимся на ствол воротной вены, может 
нарушать классическую КТ-картину опухоли в ви-
де отсутствия накопления контрастного вещества 
в артериальную фазу. ГЦР при портальном тром-
бозе бывает невидимым или он меняет типичный 
паттерн контрастирования ГЦР при контрастных 
КТ- и МРТ-исследованиях, что соответствует на-
шим данным.
Портальный тромбоз может быть обусловлен 
возникновением механического затруднения току 
крови за счет компрессии опухолью вены и может 
дополнительно добавлять протромботическое 
состо яние на местном уровне с последующим 
развитием портального тромбоза [2].
При портальном тромбозе и прекращении пор-
тального кровотока печень теряет около 2/3 своего 
кровоснабжения. Интересно, что это часто пере-
носится бессимптомно, в то время как острая 
окклю зия печеночной артерии всегда приводит 
к тяжелой печеночной дисфункции. Это, вероятно, 
обусловлено немедленным включением компен-
саторных механизмов. Первый механизм – “арте-
риальная вазодилатация” печеночной артерии, 
подобный тому, который наблюдается при нало-
жении зажима на воротную вену во время опера-
ции на печени. Это “артериальное спасение” спо-
собствует сохранению функции печени в острых 
стадиях портального тромбоза. Второй компенса-
торный механизм – “венозное спасение” в виде 
быстрого развития коллатералей в обход окклю-
зии. Этот механизм начинается через несколько 
дней после обструкции воротной вены и заверша-
ется в период от 3 до 5 нед. В результате тромбо-
образования воротная вена заменяется сетью 
коллатеральных сосудов, соединяющей две части 
проксимально и дистально к тромбу, называемой 
“кавернома” [8].
Портальный тромбоз вызывает перфузионные 
нарушения в паренхиме печени и, вероятно, изме-
нения контрастирования опухолей печени. Поэ то-
му второй вариант паттерна, выявленный у паци-
ентов с портальным тромбозом, был ожидаемым. 
Четвертый паттерн не характерен для ГЦР. 
Напротив, он является типичным для гиповаску-
лярных опухолей, таких как метастазы колорек-
тального рака или холангиокарцинома. 
В работах N.K. Umar [9] также отмечено, что 
изменение печеночного потока крови при тром-
бозе воротной вены может затруднять выявление 
и определение его природы, и пациенты с пор-
тальным тромбозом имеют более высокую час-
тоту атипичной картины при КТ/МРТ. Диффе-
ренцировка основной группы наших пациентов 
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на 4 группы и описание атипичных паттернов кон-
трастирования ГЦР, осложненного портальным 
тромбозом, дополняют и конкретизируют данные 
этой группы авторов. 
Заключение
Портальный тромбоз осложняет течение ГЦР. 
При его возникновении значительно и разнооб-
разно изменяется типичный паттерн контрастиро-
вания опухолевого узла. Это потенциально может 
приводить к диагностическим ошибкам и должно 
учитываться в процессе анализа изображений. 
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